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Terapia hybrydowa u pacjentki leczonej  
dializą otrzewnową z kalcyfikacją zastawki 
aortalnej w przebiegu ciężkiej wtórnej  
nadczynności przytarczyc 
Hybrid therapy in a patient treated with peritoneal dialysis 
with calcification of the aortic valve in the course of severe 
secondary hyperparathyroidism
ABSTRACT
Aortic stenosis over a long period of time does not 
have to cause clinical symptoms. During this period 
risk of sudden death due to cardiovascular causes is 
small; however when symptoms appear risk of death 
rapidly increases. The main causes of aortic steno-
sis are degenerative-calcifying changes appearing 
clinically > 65 years of age in the general popula-
tion. Patients with chronic kidney disease are par-
ticulary vulnerable to develop of vascular and heart 
valves calcification.  Below we present the case of 
a patient treated by renal replacement therapy with 
severe abnormalities with vascular and valvular cal-
cification in the course of secondary hyperparathy-
roidism, disqualified from classical cardio-surgical 
procedure, and underwent modern hybrid treatment 
— transcatheter aortic valve implantations (TAVI).
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Wstęp
Kalcyfikacja naczyń stanowi szczególnie 
poważny problem u pacjentów z przewlekłą 
chorobą nerek (CKD, chronic kidney disease) 
i wiąże się z istotnymi z punktu widzenia prze-
żywalności chorych objawami klinicznymi. Wy-
kazano, że częstość występowania zwapnień 
w tętnicach wieńcowych u chorych hemodiali-
zowanych jest 2,5–5-krotnie większa niż w po-
pulacji ogólnej [1, 2].
Czynnikami ryzyka wystąpienia kalcyfika-
cji w tej grupie chorych są: wiek, czas leczenia 
nerkozastępczego, hiperglikemia, nadciśnienie 
tętnicze, hiperlipidemia, zaburzenia gospo-
darki wapniowo-fosforanowej (podwyższony 
wskaźnik Ca × P), a także przewlekły stan 
zapalny. Biorąc pod uwagę obraz histomor-
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fologiczny, możemy wyróżnić 4 rodzaje kal-
cyfikacji: zastawek serca, błony wewnętrznej 
(intima), błony środkowej (media) naczyń 
krwionośnych (typu Mönkenberga) oraz kal-
cyfilaksję, czyli rozwijające się pozakostne 
zwapnienia mogące przyjmować postać mocz-
nicowej arteriolopatii. Jest to forma zwapnień 
warstwy środkowej obejmująca małe tętniczki 
skóry, jak również zwapnienia tkanek mięk-
kich powodujących nekrozę skóry. Towarzy-
szy jej najczęściej przerost błony wewnętrznej 
i włóknienie wewnątrznaczyniowe, poprzedzo-
ne odkładaniem się złogów wapniowo-fosfo-
ranowych w obrębie błony środkowej [3–6]. 
Wraz z wiekiem dochodzi stopniowo do przy-
rostu grubości błony wewnętrznej i środkowej 
naczynia, a klasyczne czynniki ryzyka miażdży-
cy, do których zaliczamy palenie papierosów, 
dyslipidemię, cukrzycę i nadciśnienie, dodat-
kowo to nasilają [3, 7].
Kalcyfikacja błony wewnętrznej występu-
je w obrębie blaszek miażdżycowych w postaci 
ogniskowych zwapnień wypełniających ścianę 
naczyń, które z czasem prowadzą do ich okluzji 
i są charakterystyczne dla miażdżycy [8]. Z ko-
lei kalcyfikacja typu Mönckeberga przyjmuje 
postać rozsianą w obrębie całej warstwy środ-
kowej, jest obserwowana w grupie osób bez 
niewydolności nerek, a w populacji chorych 
z mocznicą i cukrzycą pojawia się w znacznie 
młodszym wieku. Zwapnienia warstwy środko-
wej ściany tętnicy mogą występować niezależ-
nie od zaawansowania zmian miażdżycowych. 
Ten typ kalcyfikacji z czasem prowadzi do 
utraty elastyczności ściany naczynia, a zwięk-
szając jej sztywność, przyczynia się do wzrostu 
szybkości fali tętna i zawsze jest związany z nie-
korzystnym rokowaniem u pacjentów z CKD 
[1, 4, 5, 8, 9]. W grupie chorych hemodializo-
wanych często występują zwapnienia w obrę-
bie tkanek serca, na przykład w badaniu grupy 
110 chorych u 16% stwierdzono istotne zwę-
żenie zastawki aortalnej [10]. Uważa się, że 
niewydolność nerek oraz wyższe stężenie kre-
atyniny w surowicy krwi nasilają proces dege-
neracji zwłaszcza zastawki aortalnej [11].
Zwapnienia zastawek serca stanowią waż-
ny negatywny czynnik ryzyka śmiertelności 
z przyczyn sercowo-naczyniowych u chorych 
leczonych nerkozastępczo [12]. Coraz więcej 
danych wskazuje, że zwapnienia zastawek ser-
ca, szczególne zastawki aortalnej, mogą być 
markerem miażdżycy tętnic, w tym także tętnic 
wieńcowych. Dystroficzne zwapnienia doty-
czą przede wszystkim zastawki aortalnej i po-
jawiają się w wyniku długotrwałego działania 
sił ścinających, nasilających się pod wpływem 
wysokiego ciśnienia oraz czynników prozapal-
nych [3, 4].
W tkance łącznej zrębu zwapniałych za-
stawek obserwuje się: nagromadzenie oksy-
dowanych lipidów, cechy przewlekłego stanu 
zapalnego powodujące za pośrednictwem me-
diatorów (m.in. TGF-alfa, metaloproteinazy) 
zaburzenia organizacji włókien kolagenowych 
I i III, przekształcanie fibroblastów w miofi-
broblasty, a następnie osteoblasty [mediato-
ry: m.in. osteoprotegeryna, RANKL (receptor 
activator of nuclear factor NF-kb)], doprowa-
dzając ostatecznie do powstania depozytów 
wapniowych. Zmiany te są także opisywane 
w zrębie zastawek aortalnych u osób niewyka-
zujących ewidentnych cech miażdżycy [1, 3, 4, 
13]. W zależności od grupy wiekowej częstość 
głównych przyczyn zastawkowego zwężenia 
aorty jest różna: w populacji do 70 roku życia 
najczęstszą przyczyną jest wrodzona wada ser-
ca pod postacią zastawki dwupłatkowej (50%) 
oraz zmiany pozapalne (25%), a u pacjentów 
w wieku powyżej 70 lat — procesy degenera-
cyjne zastawki (48%), zastawka dwupłatkowa 
(27%) i zmiany pozapalne (23%) [14].
Opis przypadku
Pacjentka, lat 59, z przewlekłym kłę-
buszkowym zapaleniem nerek, rozpoznanym 
na podstawie przeprowadzonej biopsji nerki 
(wcześniej przez okres 15 lat była prowadzona 
w Poradni Nefrologicznej), leczona nerkoza-
stępczo metodą ciągłej ambulatoryjnej, a na-
stępnie automatycznej dializy otrzewnowej od 
października 1999 roku do września 2006 roku, 
a w dalszej kolejności hemodializowana przy 
użyciu przetoki tętniczo-żylnej lewego przed-
ramienia. Z chorób towarzyszących stwierdzo-
no: nadciśnienie tętnicze oporne na leczenie 
hipotensyjne (3–4 leki), anemię nerkopochod-
ną korygowaną podawaniem preparatów ery-
tropoetyny. Po 2 latach od rozpoczęcia lecze-
nia nerkozastępczego u chorej rozpoznano 
wtórną nadczynność przytarczyc, nieodpowia-
dającą na leczenie zachowawcze. W badaniu 
scyntygrafii przytarczyc stwierdzono zwiększo-
ny wychwyt znacznika w zakresie obydwu gór-
nych gruczołów przytarczycznych. W związku 
z powyższym wykonano zabieg operacyjny z re-
sekcją przytarczycy górnej lewej, dolnej prawej 
oraz częściowego usunięcia przytarczycy gór-
nej prawej. Po zabiegu kontynuowano leczenie 
zachowawcze przy kontrolnym stężeniu natyw-
nego parathormonu (iPTH, intact parathyroid 
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hormone) 648 pg/ml, stosując wodorotlenek gli-
nu z powodu hiperfosfatemii (P 2,03 mmol/l). 
Rok później z powodu tendencji wzrostowej 
parathormonu wykonano kolejną scyntygrafię 
przytarczyc, która wykazała obecność cech au-
tonomizacji lewej dolnej przytarczycy. W obra-
zie klinicznym stwierdzono zwapnienia meta-
statyczne na przedramionach prawym i lewym. 
Pół roku później wykonano drugi, tym razem 
nieudany zabieg operacyjny usunięcia przy-
tarczyc. W badaniach biochemicznych odno-
towano następujące wartości: Ca 2,09 mmol/l, 
P 2,27 mmol/l, iPTH 1177 pg/ml, AP 189 U/l, 
Ca × P 4,74 mmol2/l2 .
Kolejne badanie scyntygrafii przytar-
czyc (XII 2007) wykazało zwiększony wychwyt 
znacznika w rzucie przytarczycy górnej lewej, 
a także w przytarczycy górnej prawej. Po 4 mie-
siącach zadecydowano o usunięciu przytarczycy 
lewej górnej i całkowitym usunięciu płata lewe-
go gruczołu tarczowego. Pooperacyjnie doszło 
do porażenia nerwu krtaniowego wstecznego 
z uszkodzeniem struny głosowej. Przez okres 
2 lat utrzymywały się stabilne stężenia parat-
hormonu i iloczynu Ca × P (średnie stężenia 
iPTH 630 pg/ml, Ca × P 4,58 mmol2/l2). Pomi-
mo zintensyfikowanego leczenia obejmującego 
3 zabiegi operacyjne parathyreidketomii oraz 
zalecenia dietetyczne dotyczące ograniczenia 
podaży fosforu i stosowanego leczenia farma-
kologicznego od 2007 roku pod postacią cina-
calcetu, chlorowodorku sevelameru doszło do 
kolejnego powikłania w postaci postępujących 
zmian na skórze kończyn górnych i dolnych 
typowych dla kalcyfilaksji prowadzącej do mar-
twicy tkanek i owrzodzeń skóry. Z tego powodu 
stosowano w leczeniu sulodeksyd i pamidro-
nian dwusodowy.
Rok później ponownie obserwowano 
tendencję wzrostową parathormonu: iPTH 
1087 pg/ml, hiperfosfatemię P 2,8 mmol/l oraz 
wysoki iloczyn Ca × P 6,6 mmol2/l2. Kolejna 
scyntygrafia przytarczyc uwidoczniła wychwyt 
znacznika w rzucie górnych przytarczyc, zwłasz-
cza po stronie lewej.
W przeprowadzonych radiologicznych 
badaniach obrazowych uwidoczniono skupiska 
niejednorodnych zwapnień w rzucie obydwóch 
stawów barkowych, łokciowych oraz rozsiane 
zwapnienia w ścianach naczyń tętniczych w za-
kresie przedramion i podudzi (ryc. 1). W tym 
okresie pacjentka zgłaszała znaczne osłabie-
nie, łatwą męczliwość, zawroty głowy, spadki 
ciśnienia tętniczego i omdlenia, a także dole-
gliwości stenokardialne szczególnie w trakcie 
i po zabiegu hemodializy.
W badaniu przedmiotowym w punkcie 
osłuchiwania zastawki aortalnej stwierdzono 
rozlany szmer skurczowy na 5/6 oraz szmer 
skurczowy nad koniuszkiem serca i w punkcie 
Erba na 4/6 w skali Levina.
W związku z powyższym wykonano ba-
danie echokardiograficzne serca przezklatko-
we, które uwidoczniło w zakresie aparatu mi-
tralnego: pogrubiałe płatki zastawki, w tylnej 
części pierścienia duże zwapnienie, dodatko-
wo zwapnienia w aparacie podzastawkowym. 
Płatki zastawki aortalnej były pogrubiałe z licz-
nymi zwapnieniami o istotnie upośledzonej 
ruchomości. W pomiarach doplerowskich po-
twierdzono istotność wady aortalnej, gradient 
skurczowy przez zastawkę aortalną wynosił: 
maksymalny 112 mm Hg, średni — 60 mm Hg, 
przy polu powierzchni zastawki — około 
0,65 cm2. Frakcja wyrzutowa lewej komory 
była prawidłowa (60%).
Po konsultacji kardiologicznej (III 2010) 
wykonano koronarografię (powikłaną zaopa-
trzonym chirurgicznie tętniakiem rzekomym 
w miejscu nakłucia tętnicy udowej), która 
uwidoczniła: zmiany miażdżycowe do 30% 
w tętnicy międzykomorowej przedniej, gałąź 
okalającą zwężoną do 70–80% w odcinku po-
czątkowym, prawą tętnicę wieńcową dominu-
jącą, zwężoną 60% w odcinku początkowym. 
Widoczne były również masywne zwapnienia 
Rycina 1. Widoczne zwapnienia w okolicy prawego stawu łokciowego i zwapnienia w naczyniach 
tętniczych
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Kolejnym krokiem było wykonanie bada-
nia echokardiografii przezprzełykowej (TEE, 
transoesophageal echocardiography) (ryc. 2), 
które potwierdziło wadę — istotną steno-
zę aortalną, wykluczyło obecność skrzepliny 
w uszku lewego przedsionka. Dodatkowo wy-
konano pomiary aparatu aortalnego, a szcze-
gólnie pierścienia aortalnego, aby dobrać 
zastawki w odpowiednim rozmiarze. Uwidocz-
niono również zwapnienia w mięśniu lewej ko-
mory i aorcie piersiowej. 
W trakcie konsultacji kardiogrupy pa-
cjentka wstępnie była kwalifikowana do jed-
noczasowego zabiegu pomostowania aortalno-
-wieńcowego (CABG, coronary artery bypass 
grafting) i wymiany zastawki aortalnej (AVR, 
aortic valve replacement), jednakże ze wzglę-
du na „porcelanową” aortę i rozsiane zmiany 
w tętnicach ostatecznie zakwalifikowano ją 
do zabiegu angioplastyki naczyń wieńcowych 
(PCI, percutaneous coronary interventions), 
a następnie do przezskórnej implantacji za-
stawki aortalnej (TAVI, transcatheter aortic 
valve implantation). 
W ramach przygotowania do TAVI wy-
konano angiografię tomografii komputerowej 
(angio-CT) serca oraz naczyń obwodowych 
w celu przeprowadzenia ostatecznej oce-
ny możliwości wykonania zabiegu z dostępu 
przeznaczyniowego (ryc. 3). Badanie to po-
twierdziło obecność nieistotnych zmian miaż-
dżycowych w tętnicach biodrowych, udowych, 
podkolanowych. Widoczne były jednak zwap-
nienia w rzucie tętnic od poziomu tętnic pod-
obojczykowych do tętnic udowych, niemniej na 
poziomie tętnic udowych nie były to zwapnie-
nia okrężne, a średnica naczyń oraz ich łuko-
waty, niekręty przebieg umożliwiał wykonanie 
zabiegu TAVI z dostępu przezudowego. Licz-
ne zwapnienia, różnej wielkości są również 
Rycina 2. Badanie echokardiografii przezprzełykowej (TEE). Obraz zastawki aortalnej przed zabiegiem — płatki pogrubiałe z licz-
nymi zwapnieniami. Ciasne zwężenie lewego ujścia tętniczego — gradient  skurczowy ok. 112/60 mm Hg, AVA ok. 0,65 cm2
Rycina 3. Angio-CT naczyń tętniczych — rekonstrukcja 3D 
+ zwapnienia
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zlokalizowane w otrzewnej oraz w ścianie aorty 
piersiowej i brzusznej.
W kwietniu 2010 roku wykonano zabieg 
przezskórnej angioplastyki wieńcowej z im-
plantacją stentu w zakresie gałęzi okalającej, 
a 2 tygodnie później — TAVI z dostępu przez 
tętnicę udową, implantując zastawkę rozprę-
żaną na balonie (Edwards-Sapien 23 mm). 
Zabiegu przebiegł bez powikłań. W okre-
sie pooperacyjnym z powodu stwierdzonego 
w 24-godzinnym zapisie elektrokardiogra-
ficznym napadowego bloku przedsionkowo-
-komorowego II i III stopnia, implantowano 
rozrusznik DDDR. Prawidłowo funkcjonującą 
zastawkę pokazano na rycinach 4 i 5.
Po zabiegu chora w stanie stabilnym zo-
stała przekazana do dalszego leczenia w macie-
rzystej stacji dializ. W kontrolnych badaniach 
echokardiograficznych funkcja sztucznej, prze-
zskórnie implantowanej, biologicznej zastawki 
była prawidłowa. W lutym 2012 roku chora 
zmarła w domu w wyniku nagłego zatrzyma-
nia krążenia.
OmóWienie
Przedstawiony przypadek 59-letniej ko-
biety ze schyłkową niewydolnością nerek 
w trakcie leczenia nerkozastępczego prezen-
tuje przykład masywnego procesu kalcyfikacji 
w obrębie zastawek serca, aorty, wielu naczyń 
tętniczych, zwapnień metastatycznych, a tak-
że zaawansowanej kalcyfilaksji. Wartym pod-
kreślenia jest fakt, że w chwili kwalifikacji do 
leczenia wymiany zastawki aortalnej chora 
prezentowała pełne spektrum symptomów 
stenozy aortalnej, takich jak: bóle dławicowe, 
zaburzenia widzenia, omdlenia (w trakcie i po 
zabiegu hemodializy), omdlenia ortostatyczne 
pojawiające się przy próbie pionizacji, dusz-
ność wysiłkową i spoczynkową, a także zabu-
rzenia rytmu serca. 
Stenoza aortalna bardzo długo nie wy-
wołuje objawów i w tym czasie ryzyko nagłego 
zgonu jest małe, jednak w momencie pojawie-
nia się objawów ryzyko zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych gwałtownie wzrasta. Jeśli 
leczenie nie jest podjęte, przeżycie 5-letnie wy-
nosi 32% [15]. Ze względu na liczne obciążenia 
internistyczne, w tym schyłkową niewydolność 
nerek, leczenie nerkozastępcze, stan ogól-
ny chorej oraz stopień zaawansowania zmian 
w układzie tętniczym, pacjentkę zdyskwalifi-
kowano od klasycznego leczenia zabiegowego 
— jest to zabieg obarczony dużym ryzykiem 
zgonu i równocześnie z technicznego punk-
tu widzenia niemożliwy do przeprowadzenia 
(porcelanowa aorta). Do zabiegu przezskór-
nego kwalifikuje się pacjentów z przeciwwska-
zaniami do zabiegu klasycznego, takimi jak: 
ciężka, objawowa stenoza aortalna, wiek po-
wyżej 75–80 lat, obciążenie innymi schorzenia-
mi współistniejącymi powodującymi, że ryzyko 
operacji kardiochirurgicznej jest zbyt duże 
(Euroscore > 20%; STS > 15%). Schorzenia 
najczęściej spotykane w tej grupie wiekowej to 
między innymi: przewlekła obturacyjna choro-
ba płuc, cukrzyca, przebyty udar, miażdżyca, 
choroba niedokrwienna serca. Zabiegi przez-
Rycina 5. Badanie echokardiografii przezklatkowej (TTE) po implantacji przezskórnej zastawki aor-
talnej — przekrój poprzeczny. Strzałka czerwona — stent zastawki Edwards-Sapien; strzałka żółta 
— cienkie płatki implantowanej zastawki
Rycina 4. Badanie echokardiografii przezklatkowej (TTE) po implantacji przezskórnej zastawki aortal-
nej — funkcja zastawki prawidłowa. Strzałka czerwona — stent zastawki Edwards-Sapien; strzałka 
żółta — cienkie płatki implantowanej zastawki; strzałki zielone — liczne, duże zwapnienia w aparacie 
mitralnym
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skórne wykonuje się czasem również u młod-
szych pacjentów, u których stwierdza się por-
celanową aortą, najczęściej po przebytym 
naświetlaniu klatki piersiowej [14, 16]. 
Pojawienie się alternatywy w postaci 
zabiegu TAVI u chorych wysokiego ryzyka 
spotkało się z wielką nadzieją dla pacjentów, 
którym można zaoferować nie tylko małą in-
wazyjność terapii ze skróceniem czasokresu 
hospitalizacji, ale przede wszystkim poprawę 
rokowania i komfortu życia [16]. Przeżycie do 
2 lat wynosi 70–80% z istotną poprawą jakości 
życia chorych. Powierzchnia ujścia aortalnego 
zwiększa się do 1,5–1,8 cm2. U około 50% cho-
rych obserwuje się małą lub umiarkowaną nie-
domykalność aortalną. Śmiertelność 30-dnio-
wa wynosi 5–18% (w zależności od dostępu, 
odpowiednio naczyniowy vs przezkoniuszko-
wy), a najczęstsze przyczyny zgonów to: po-
wikłania naczyniowe — 10–15%; zawał serca 
— 2–11%; udar mózgu — 3–9%. W badaniu 
PARTNER [17] udary mózgu dotyczyły 5% 
chorych, a w badaniu SOURCE [18] — 2,5%.
Częstym powikłaniem po wszczepieniu 
zastawek samorozprężalnych jest blok przed-
sionkowo-komorowy; dane pokazują, że doty-
czy 18–40% pacjentów [19], z których większość 
chorych wymaga wszczepienia rozrusznika. Jest 
to najprawdopodobniej spowodowane przez me-
chaniczny ucisk dużej protezy (większy rozmiar 
pierścienia aortalnego) oraz niską implantację 
zastawki przylegającą w drodze odpływu lewej 
komory do przegrody międzykomorowej. Blok 
przedsionkowo-komorowy może wystąpić już 
w trakcie implantacji zastawki [20, 21]. Stosun-
kowo częstym powikłaniem jest także rezydualna 
niedomykalność aortalna, głównie pod postacią 
przecieku okołozastawkowego [22]. Wydaje się 
jednak, że nawet w stopniu umiarkowanym jest 
dobrze tolerowana i nie powoduje objawów nie-
wydolności serca czy hemolizy, chociaż jej obec-
ność pogorsza rokowanie odległe.
Dowiedziono, że TAVI poprawia klasę 
czynnościową według Nowojorskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego (NYHA, New York 
Heart Association), wykazano korzyści klinicz-
ne z tego zabiegu w 1. roku po zabiegu prze-
jawiające się w stanie czynnościowym chorych, 
zdrowiu fizycznym i psychicznym oraz jakości 
życia [16]. Stosowane paliatywne zabiegi balo-
nowej walwuloplastyki aortalnej nie poprawiły 
rokowania odległego w tej grupie chorych [23]. 
Głównymi przeciwwskazaniami do za-
biegu przezskórnego są: za mała lub za duża 
średnica pierścienia aortalnego, zastawka 
dwupłatkowa (w zależności od typu zastaw-
ki), masywne, niesymetryczne zwapnienia 
zastawki aortalnej, tętniak aorty wstępu-
jącej > 45 mm (dla zastawki CoreValve), 
skrzeplina w lewej komorze, istotne zmiany 
w naczyniach obwodowych i aorcie (wtedy 
możliwy jest dostęp przezkoniuszkowy). Prze-
ciwwskazania w przypadku zabiegu metodą 
przezkoniuszkową to: przebyta operacja lewej 
komory z użyciem łaty, zwapnienia osierdzia, 
ciężka niewydolność oddechowa i anatomicz-
ne warunki uniemożliwiające dostęp do ko-
niuszka serca [14, 16].
Pierwszy w świecie skuteczny zabieg im-
plantacji został przeprowadzony przez prof. 
Alaina Cribiera w 2002 roku. Pierwsze w Pol-
sce zabiegi wymiany zastawki aortalnej metodą 
przezskórną, bez otwierania klatki piersiowej 
przeprowadzono w 2008 roku w Klinice Chi-
rurgii Serca, Naczyń i Transplantologii UJ CM 
w Krakowie, a następnie w Śląskim Centrum 
Chorób Serca w Zabrzu. W Klinice Chirur-
gii Serca, Naczyń i Transplantologii wraz z II 
Kliniką Kardiologii UJ CM łącznie dokonano 
około 100 zabiegów wymiany zastawki tą me-
todą, w tym po raz pierwszy u przedstawionej 
chorej z niewydolnością nerek leczonej ner-
kozastępczo, z zaawansowaną kalcyfikacją 
ścian naczyń.
W podsumowaniu należy stwierdzić, iż 
kalcyfikacja — pomimo dostępności coraz 
większej ilości leków i zabiegów diagnostycz-
nych — nadal stanowi istotny problem tera-
peutyczny chorych z CKD i mobilizuje do po-
szukiwania nowych rozwiązań. 
vvU chorych 
wysokiego ryzyka 
zabiegi TAVI wiążą 
się nie tylko z małą 
inwazyjnością 
terapii, ale również 
z poprawą rokowania 
i komfortu życiacc
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STRESZCZENIE
Zwężenie zastawki aortalnej dość długo może nie 
wywoływać objawów klinicznych, w tym czasie 
ryzyko nagłego zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych jest małe, ale już w momencie pojawienia 
się objawów ryzyko to gwałtownie wzrasta. Głów-
ną przyczyną stenozy zastawki aortalnej są zmiany 
zwyrodnieniowo-wapniejące ujawniające się klinicz-
nie > 65. roku życia w populacji ogólnej. Pacjenci 
z przewlekłą chorobą nerek są szczególnie narażeni 
na rozwój kalcyfikacji w obrębie ścian naczyń tętni-
czych i zastawek serca. W niniejszym artykule przed-
stawiamy przypadek chorej leczonej nerkozastępczo 
z ciężkimi zaburzeniami o typie kalcyfikacji naczyń 
i zastawek w przebiegu wtórnej nadczynności przy-
tarczyc, zdyskwalifikowanej od klasycznego zabiegu 
kardiochirurgicznego, a poddanej nowoczes nemu 
leczeniu hybrydowemu — przezcewnikowej implan-
tacji zastawki aortalnej (TAVI).
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